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1.Einleitung 
 
1.1.Allgemeines zum Krankheitsbild Glaukom 
 
Eine der Hauptursachen von Erblindung in der westlichen Welt ist das Glaukom1, 
eine Erkrankung, die mit typischen morphologischen Veränderungen des 
Sehnervenkopfes und Gesichtsfeldausfällen einhergeht.2,3,4,5. 
Vor 2000 Jahren stand der Begriff „Glaukom“ (Grüner Star) ursprünglich für eine 
Blindheit, die ohne Entzündung des Auges vorlag. Im ausgehenden 19. Jahrhundert 
wurde dann das Glaukom mit einer Verhärtung des Augapfels in Zusammenhang 
gebracht6 und die Suche nach den Gründen für diese Verhärtung begann, wobei 
sich Hauptaugenmerk auf das Gebiet des „harten Augapfels“ konzentrierte und oft 
auch beschränkte. 
Das Glaukom ist aus heutiger Sicht ein ätiologisch multifaktorielles Krankheitsbild. In 
der Geschichte der Augenheilkunde sind immer neue Ansätze entwickelt worden, um 
das Glaukom zu klassifizieren: 
1.  nach den Symptomen 
2.  nach dem Vorhandensein eines erhöhten Augeninnendrucks 
3.  Nach dem Grund der Druckerhöhung 
4.  nach der Höhe des Drucks 
5.  nach dem klinischen Erscheinungsbild 
6.  nach der Pathogenese7 
Die Hauptursachen liegen wohl in einer Steigerung des Augeninnendruckes 
(mechanischer Faktor) bzw. in einer Durchblutungsstörung im Sehnervenkopf 
(vaskulärer Faktor). 
Das Glaukom kann als eine pathologische Tensionslage verstanden werden, wobei 
der Augendruck absolut oder relativ im Vergleich zum Blutdruck in der Arteria 
ophthalmica oder dem Netz- und Aderhautkreislauf zu hoch ist. Dies ist die 
klassische, seit langem bekannte Definition des Glaukoms. 8,9 Allerdings ist die 
Pathogenese der glaukomatösen Schädigung des Sehnervenkopfes noch nicht 
vollständig geklärt. Zwei Ansätze werden diskutiert: der eine geht von einer direkten 
mechanischen Schädigung der kleinen Axone oder kleinen Gefäße durch 
Strukturveränderungen der Lamina cribrosa aus10, der andere sieht das primäre 
Problem in der Blutversorgung der Papille oder der Axone der Ganglienzellen11,12,13 
als Ergebnis einer Organveränderung14 mit oder ohne niedrigem Perfusionsdruck 
oder Gefäßspasmus.15,16. Die Erkenntnis, daß das primäre Offenwinkelglaukom 
assoziiert zu sein scheint mit dem Schlaf-Apnoe-Syndrom17 unterstreicht die 
Vermutung eines metabolischen Schadens der Ganglionzellen. Außerdem scheint 
bei vielen Glaukompatienten die Viskosität des Blutes verändert zu sein, unabhängig 
vom Augeninnendruck der Patienten18,19,20,21. 
 
Studien aus jüngerer Zeit haben aber gezeigt, daß sich glaukomatöse 
Sehnervenschäden tatsächlich bei jedem Niveau des Augendrucks entwickeln 
können, also auch bei Normotension22,23,24,25.  
Dabei handelt es sich um das sogenannte Normaldruckglaukom, bei dem ein  
zunehmender Gesichtsfeldverfall mit progredienter Papillenexkavation gefunden 
wird, obwohl  „normale“ Augeninnendruckwerte (Maximaler intraokulärer Druck < 
oder = 21mmHg) und ein unauffälliger Augenbefund vorliegen26. In der Genese des 
Normaldruckglaukoms werden mehr als bei anderen Formen des Glaukoms 
bestimmte vaskuläre Veränderungen für die glaukomatösen Schäden als ursächlich 
angesehen27,28,29,30. Der Perfusionsdruck im Sehnervenkopf ist selbst bei einem 
Augendruck von 16 bis 20 mmHg zu gering, um die Papille ausreichend zu 
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durchbluten. Die papilläre Durchblutungsstörung führt zu einer glaukomatösen 
Optikusatrophie.31  
 
Heute sind eine ganze Reihe von Risikofaktoren für die Entwicklung eines 
glaukomatösen Optikusschadens bekannt. Nicht beeinflußbare Faktoren sind Alter, 
ethnische Zugehörigkeit, familiäre Belastung und das Geschlecht. Therapeutischen 
Zugang hat man allerdings bei Patienten mit erhöhtem Augeninnendruck und/oder  
vaskulären Begleiterkrankungen. Es gibt allerdings kein einheitliches Gefäßmuster 
bei Glaukompatienten. Bekannte Auffälligkeiten in der Anamnese sind 
Herzrhythmusstörungen, Angina pectoris, KHK, stumme Myokardischämien, 
vaskuläre Hörstörungen sowie cerebrale Mikrozirkulationsprobleme. Daraus ergibt 
sich, daß ein Teil der Patienten mit primärem Offenwinkelglaukom generell vaskulär 
beeinträchtigt und somit auch dessen Mikrozirkulation mitbetroffen ist.32 
 
In dieser Studie sollen fluorezeinangiographische Zirkulationsmessgrössen bei 
Patienten mit Nomaldruckglaukom mit klinischen und demographischen Daten 
verglichen werden.  Ein besonderer Schwerpunkt wurde darauf gelegt, ob durch die 
Bestimmung der Steigung der arteriellen Kurve eine Aussage über den Blutfluss im 
Gegensatz zu Passagezeiten oder Geschwindigkeiten getroffen werden kann.  
 
1.2.Anatomie des Auges  
 
Das kugelförmige Organ ist aus drei Schichten aufgebaut. Die äußere, formgebende 
Schicht besteht im vorderen, durchsichtigen Teil aus der Hornhaut, im hinteren aus 
der undurchsichtigen Sklera. Hornhaut und Sklera sind zusammen dafür 
verantwortlich, daß der Bulbus oculi in Form und Größe konstant gehalten wird. 
Diese Funktion ist nicht zu unterschätzen, da jegliche Änderung der Achsenlänge 
eine starke Änderung der optischen Eigenschaften des Auges mit sich bringt. 
Die mittlere Schicht (Tunica vasculosa bulbi, Uvea) ist weitgehend aus Blutgefäßen 
zusammengesetzt. Sie besteht im vorderen Teil aus Iris und Ziliarkörper, im hinteren 
Teil aus der Choroidea (Aderhaut), die das Auge durch das Transportmedium Blut 
mit Sauerstoff und Nährstoffen versorgt und Stoffwechselprodukte abtransportiert.  
Die innerste Schicht des Auges ist die sensorische Empfangsfläche, die Retina 
(Netzhaut). Der neuronale Anteil der Retina (lat.: rete = Netz) ist eine Vorwölbung 
des Diencephalon, also ein Teil des Gehirns. Deshalb gibt es ähnlich der Blut - Hirn 
Schranke auch eine Blut - Retina Schranke im Auge, die aus sog. "tight junctions" 
zwischen den Endothelzellen der retinalen Kapillaren und den Pigmentepithelzellen 
besteht. 33, 34 (Allerdings wird eine Ausnahme dieser normalen Anatomie an 
gesunden Sehnervenköpfen beschrieben.)35  
 
Der für das Sehen entscheidende Teil der Netzhaut ist die Pars optica, auf die das 
Licht einfällt. Die Pars optica besteht aus zwei aufeinander liegenden Blättern, die 
nur an der Ora serrata und am Sehnerveneintritt miteinander verwachsen sind. Das 
äußere ist ein einschichtiges, isoprismatisches Epithel, genannt Stratum pigmenti 
retinae, und ist für die Ernährung des Stratum cerebrale, für Synthese- und 
Phagozytoseleistungen zuständig. Das innere Stratum cerebrale ist vielschichtig und 
besteht aus primären Sinneszellen die Lichtimpulse empfangen, in Nervenimpulse 
umwandeln, zu einem gewissen Teil integrieren und dann über den Nervus opticus 
den höheren Zentren zuleiten. Die Sinneszellen besitzen einen Rezeptorpol 
(Sinnespol) und einen Erregungsfortleitungspol. Im allgemeinen Sprachgebrauch 
wird das empfangende, neuronale Stratum cerebrale als Retina bezeichnet.36  
Die Erregungsfortleitungspole bündeln sich  an der Lamina cribrosa sclerae zum 
Nervus opticus. Der Nervus opticus ist als Hirnderivat eher als Hirnbahn anzusehen. 
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Er hat eine Gesamtlänge von ca. 4,5 cm, wovon ca. 2,8 cm innerhalb der Orbita 
liegen. Nach dem Austritt der ca. 1 Mio. Neuriten aus dem Bulbus oculi erhalten sie 
eine Markscheide aus Oligodendroglia. Der Nervus opticus wird von einer derben 
Durascheide umhüllt, die sich kontinuierlich in die Sclera bulbi fortsetzt.37 
Diese Durascheide ist ein Ausläufer der Dura mater, und bildet die äußere Hülle. Die 
innere Hülle entspricht der Pia mater und ist wie diese die gefäßführende Schicht. 
Zwischen diesen beiden Schichten liegt noch die sehr dünne Arachnoidea, die als 
Verbindungschicht zwischen Dura- und Pia mater liegt. Durch sie wird dem Nervus 
opticus eine gewisse Selbstständigkeit gegenüber seiner Scheide gewährt. Ebenso 
bildet sie den Abschluß der Cavitas subarachnoidalis, die mit Liquor cerebrospinalis 
gefüllt ist. 
 
Der Sehnervenkopf (Papille) ist die Berührungszone der Retina mit dem Sehnerven. 
Hier enden alle Anteile der Retina, außer deren Axone, die rechtwinklig abbiegen 
und den Sehnerven bilden. Insgesamt ist der intraoculäre Anteil des Sehnerven ca. 1 
mm lang und reicht von der mit dem Glaskörper in Verbindung stehenden 
Oberfläche der Papille bis zu einer gedachten Ebene entlang der hinteren 
Skleraoberfläche. Dieser Anteil des Nervus opticus kann in vier Abschnitte unterteilt 
werden:  
1.  Die oberflächliche Nervenfaserschicht auf Höhe der Bruch´schen Membran. 
2.  Die prälaminäre Zone auf Höhe der Choroidea 
3.  Die Lamina cribrosa (pars scleralis) 
4.  Der retrolaminäre Anteil direkt hinter der Lamina. 
An den intraokulären Anteil des Sehnerven schließen sich der intraorbitale, der 
intrakanalikuläre und der intrakraniale Anteil des Sehnerven an.38 
 
1.3.Durchblutung des Auges  
 
Die Retina und der Sehnerv unterliegen zwei voneinander unabhängigen und 
unterschiedlichen hydrostatischen Drücken. Während die Retina dem intraokulären 
Druck unterliegt, herrscht um den Nervus opticus der Druck der cerebrospinalen 
Flüssigkeit. Der Sehnervenkopf hat die Stellung einer Wasserscheide. Für den 
Sehnerven, den Sehnervenkopf und die Retina hat dies zur Folge, daß alle drei 
unterschiedliche Systeme für ihre Blutversorgung haben.19  
 
Die Retina wird von der Arteria centralis retinae mit Blut versorgt, die zusammen mit 
2-3 Aa. ciliares posteriores und mehreren Aa. ciliares anteriores aus der Arteria 
ophthalmica entspringt. Die Arteria centralis retinae tritt an der Papille des Nervus 
opticus aus und teilt sich dort auf in vier Arterien, die jeweils einen Quadranten der 
Netzhaut versorgen. An den beiden Arterien, die zu den temporalen Quadranten der 
Retina ziehen, wurden die Meßfenster für die Intensitätsbestimmungen des 
fluoreszeirenden Farbstoffs plaziert. Durch die "tight junktions" ist es dem Farbstoff 
fast unmöglich, das Gefäßlumen zu verlassen, so daß die Farbstoffintensität durch 
extravasale Verluste fast unbeeinträchtigt ist.  
Die aus der Arteria centralis retinae hervorgehenden vier Arteriolen mit 
Gefäßdurchmessern zwischen 60 und 135 µm, besitzen schon fast eine stationäre 
Strömung , da die Pulsatiliät des kardialen Blutauswurfs in den großen Gefäßen 
beinahe vollständig zugunsten einer stationären Strömung durch die 
Kapazitätsgefäße eliminiert worden ist. Weiterhin kann man davon ausgehen, daß 
eine laminare Strömung (also keine Turbolenzen) vorliegt, da in den untersuchten 
Blutgefäßen keine Reynolds- Zahlen größer als 100 auftreten (Turbulenzen sind in 
Randschichten bei Reynolds- Zahlen > 1000 zu erwarten), und sich das Blut durch 
den Fahraeus- Lindquist Effekt in kleinen Arteriolen wie eine Newtonsche Flüssigkeit 
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verhält, da die Blutgefäße deutlich kleiner als 300 µm sind, und so die Blutviskosität 
sich der Plasmaviskosität annähert39,40. 
Der Blutabfluß erfolgt,nach der Passage durch das Kapillarbett,über die Äste der 
Vena centralis retinae, die in ihrem Verlauf parallel zu der Arterie liegt, und das 
Augeninnere ebenfalls durch die Papille wieder verläßt19 . 
 
Der Sehnerv wird zum einen durch kurze zentripetale Gefäße versorgt, die aus der 
Pia mater hervorgehen und innerhalb von Septen in den Sehnerven einwachsen, 
zum anderen durch Äste der Arteria centralis retinae, die zentrifugal in den Nerven 
eingewachsen sind. Sowohl Pia mater, als auch die Arteria centralis retinae werden 
von der Arteria ophthalmica gespeist, die ihrerseits im Bereich des Chiasma optikum 
der Arteria carotis interna entspringt.41 
 
Der Sehnervenkopf wird in der oberflächlichen Nervenfaserschicht durch epipapilläre 
und peripapilläre Äste der Arteria centralis retinae und durch choriokapilläre 
Anastomosen versorgt. Die prälaminäre Zone wird von Ästen der kurzen posterioren 
Ziliararterie und gelegentlich auch von choroidalen Gefäßen versorgt. Die Lamina 
cribrosa wird durch kurze posteriore sklerale Arterien versorgt, und der retrolaminäre 
Anteil durch Gefäße der Pia mater, recurrente kurze posteriore Ziliararterien, und 
intraneurale Äste der Arteria centralis retinae.42  
 
Abschließend ist über die arterielle Versorgung der inneren Netzhautschichten, die ja 
Gehirngewebe darstellen, zu bemerken, daß diese sich in Form und Regulation wie 
Hirngefäße verhalten. Sie besitzen ein hohes Endothel mit Tight junctions und sind 
von kontraktilen Perizyten umgeben. Durch diese Perizyten, als auch durch die glatte 
Muskulatur ist die ausgeprägte Autoregulation bedingt. Allerdings besitzen die Äste 
der Arteria centralis retinae anders als die Hirngefäße keine sympathischen 
Nervenfasern. Auch zeigen sich deutliche Unterschiede in der Form und Regulation 
der einzelnen Gefäßgebiete innerhalb des Auges, die bestimmt werden von der Art 
des Gewebes, in das die Gefäße eintreten43. 
 
Die venöse Drainage der Retina erfolgt über die Vena centralis retinae und deren 
Duplikat.  
Der Nervus opticus wird hauptsächlich von der Vena centralis retinae und weniger 
ausgeprägt auch durch das venöse Geflecht der Pia mater drainiert. 
Der venöse Abfluß erfolgt für den Sehnervenkopf hauptsächlich in die Vena centralis 
retinae oder in deren Duplikat, gelegentlich finden sich septale Venen, die in die 
Venen der Pia mater drainieren. Einige kleine Venolen der prelaminären Zone 
entleeren sich in die Choroidea.  
Sowohl die Vena centralis retinae, als auch das Venengeflecht der Pia mater fließen 
über das ophthalmische, venöse System ab. Manchmal münden sie aber auch direkt 
in den Sinus cavernosus.19,20,21  
 
 
1.4.Fluoreszenzangiographien  
 
Mit der Scanning-Laser Technologie44 und der Fluoreszenzangiographie45,46, kann 
man sowohl die normale Kreislaufsituation der Netzhaut und der Choroidea 
erfassen47, als auch deren krankhafte Veränderungen diagnostizieren48,49,50.  
 
Die Methode der Fluoreszenzangiographie ist seit den frühen 60er Jahren klinisch 
etabliert51und wurde schon früh in der Glaukomdiagnostik eingesetzt52,53. Sie 
erfordert die Injektion von 2,5 ml 10 %igem Na-Fluoreszein in eine kubitale Armvene 
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des Patienten mit 10 ml Kochsalz im Bolus. Die Fluoreszeinmoleküle (C20H10O5Na2) 
haben die Eigenschaft sich an Serumproteine, hauptsächlich Albumin, zu binden, 
wobei der gebundene Anteil sehr variabel zwischen 40% und 80% zu liegen scheint. 
Der Rest liegt in ungebundener Form  als freies Fluoreszein  im Plasma vor. 
Diese Fluoreszenzmoleküle werden durch Licht kürzerer Wellenlänge physikalisch 
angeregt, dieses physikalisch zu verändern und Licht längerer Wellenlänge zu 
emittieren. Dabei wird durch das einfallende Licht im Fluoreszein ein Elektron auf ein 
höheres Energieniveau angehoben, das bei der spontanen Rückführung auf das 
Ausgangsniveau die freiwerdende Energie als elektromagnetische Wellen von Licht 
längerer Wellenlänge ausstrahlt. Die größte Fluoreszenz entsteht beim 
Absorptionsmaximum, der Wellenlänge 490 nm im blauen Spektrum. Emittiert wird 
Licht der Wellenlänge 530 nm im grünen Bereich. 
Nachdem der Farbstoff des Injektats seinen Weg durch rechtes Herz, Lunge, linkes 
Herz, bis zur Arteria centralis retinae zurückgelegt hat, verändert sich das bis dahin 
grau - schwarze Aussehen der Angiographie, indem nacheinander drei Phasen der 
Angiographie durchläuft. Zuerst werden in der arteriellen Phase die Arterien und 
Arteriolen hell und nach Durchfluß des Farbstoffs durch das Kapillarbett auch in der 
venösen Phase die Venolen und Venen. Je nach Konzentration des Farbstoffs im 
Gefäß steigert sich auch die Helligkeitsintensität im entsprechenden Gefäß. In der 
darauffolgende Spätphase treten nur noch langsame Veränderungen der lokalen 
Intensität der Fluoreszenz auf. Selbst das Kapillarnetz um die Macula herum ist unter 
optimalen Bedingungen gut zu erkennen54,55. 
 
In dieser Studie wurde mit einem Scanning Laser Ophthalmoskop ( SLO 101, 
Rodenstock, München ) gearbeitet, bei einer Bildfeldgröße von 20 und 40 Grad und 
einer niedrig energetischen Argon - Laser Beleuchtung von 488nm, Intensität: 
300µW/cm², mit hoher zeitlicher und örtlicher Auflösung. Der Argon-Laser-Strahl 
passiert die Pupille im Zentrum und bewegt sich mit einer Punktgröße von etwa 8µm 
56 -15µm 57 über die Retina. Die Punktauflösung des Laserstrahls ist für die Grenze 
der Bildauflösung verantwortlich und wird durch die optischen Qualitäten des 
menschlichen Auges bestimmt. Das zurückkommende Signal passiert eine konfokale 
Blende, die Streulicht und Reflektionen zurückhält, und erzeugt ein Videosignal. 
Dieses Videosignal kann auf einen Videorekorder aufgenommen werden. So kann 
man ca. 50 Bilder /s mit 512x512 Pixeln aufnehmen. Allerdings ist zu bemerken, das 
der Argon-Laser-Strahl nur etwa 30 µm Eindringtiefe hat, und so nur der laminare 
Randstrom, und nicht der zentrale Blutstrom bestimmt werden kann58. 
Die erhobenen Sequenzen wurden auf Super VHS Videobänder inklusive Videotimer 
im Untersuchungsraum aufgezeichnet und mit einem Bildanalysesystem im Labor 
ausgewertet. In diesen aufgezeichneten Angiographien können hämodynamische 
Messungen durch Bestimmung von Intensitätsänderungen in aufeinanderfolgenden 
Videobildern durchgeführt werden.59,60 
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2.Bisherige Untersuchungen zur Durchblutung bei Glaukom 
 
2.1.Beschriebene Meßgrößen der oculären Hämodynamik  
 
Seit der Einführung des Scanning Laser Ophthalmoskops in der Augenheilkunde in 
der 80er Jahren61,62, haben sich für die quantitative Angiographie neue 
Möglichkeiten eröffnet63,64. In dieser Arbeit wurden folgende, gemessenen und 
errechneten, Parameter benutzt. Mit diesen Parametern wurde versucht, die retinale 
Durchblutung des Normaldruckglaukoms zu beschreiben, bzw. verschiedene NDG-
Patientenkollektive miteinander zu vergleichen. 
 
 
AVP:             (=arteriovenöse Passagezeit) Gemessene Größe. 
 
 
FBG:             (=Farbstoff-Bolus-Geschwindigkeit) Gemessene Größe. 
 
 
Art. slope:      (=Steigung des Intensitätsanstieges des Farbstoffbolus) Gemessene  
                      Größe. 
 
 
Oc. Bl. Flow:  (= okulärer Blutfluß) Errechnete Größe aus FBG, Länge des Gefäßes 
                       und gemitteltem Durchmesser. 
  
 
 
 
2.2.Beschriebene Ergebnisse 
 
Im Jahre 1994 wurde eine Studie von Wolf/Arend/Reim veröffentlicht mit dem Titel 
„Measurements of Retinal Hemodynamics with Scanning Laser Ophthalmoscopy: 
Reference Values and Variation“. In dieser Arbeit werden die dort beschriebenen 
Ergebnisse an gesunden Patienten als Referenzwerte benutzt und das 
Patientenkollektiv als Normalpopulation verwandt. 
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3.Material 
 
3.1.Patientenkollektiv 
 
Die zur Verfügung stehenden Daten stammen von 13 männlichen und 19 weiblichen 
Patienten mit Normaldruckglaukom, die 3 Wochen lang keine antiglaukomatöse 
Behandlung erhielten. Von den Patienten gehören 5 Personen der schwarzen, 26 
der kaukasischen Rasse und eine der asiatischen Rasse an. Insgesamt besteht das 
Patientenkollektiv aus 32 Patienten, die zwischen 34 und 83 Jahren alt sind. Das 
Mittel liegt bei 57 Jahren, die Standardabweichung beträgt 14,8 Jahre. 
Dieses Patientenkollektiv wurde eingehend untersucht und folgende 
psychophysischen Daten erhoben:  
Als allgemeine Kreislaufparameter sind Puls und Blutdruck gemessen worden.  
Die mittlere Herzfrequenz ( Puls ) liegt bei 73 Herzschlägen pro Minute, wobei 48 
Schläge das Minimum darstellt und 100 das Maximum.  
Der Blutdruck, gemessen nach Riva/Rocci, liegt systolisch ( RRsyst ) zwischen 100 
und 160 mmHg, diastolisch ( RRdiast ) zwischen 58 und 92 mmHg. Im Mittel hat das 
Patientenkollektiv einen systolischen Druck von 122 mmHg und einen diastolischen 
von 73 mmHg (s.Tabelle1). 
 
Zur Erhebung von Daten des Gesichtsfelds wurde ein Humphrey Visual Field 
Analyzer der Firma Zeiss verwendet ( 24-2, Volle Schwelle ). Die gemessenen 
Größen sind: Mean Defect (MD), Pattern Standart Deviation (PSD), Short Fluctuation  
(SF) und Corrected Short Fluctuation (CSPD). 
Die MD des Patientenkollektivs lag zum Zeitpunkt der Angiographie zwischen -23,1 
und 1.8, im Mittel: -6 dB. 
Die PSD liegt zwischen 1,38 und 15,2, gemittelt 7,1 dB. 
Die SF liegt zwischen 0,59 und 5,05, gemittelt 2,11 dB, und die 
CSPD zwischen 1,23 und 15,07, im Mittel 7,10 dB (siehe Tabelle 2). 
 
Des weiteren wurden die Cup to Disk Ratio Area ( C-D ratio area ) und die 
Papillenfläche in Quadratmillimetern als Flächenquotient aus Argonblau-Bildern des 
Scanning-Laser-Ophthalmoskops (20 Grad Modus) durch eine interaktive digitale  
Auswertung bestimmt. 
Die C-D ratio area beträgt bei den Patienten zwischen 0,28 und 0,79, im Mittel 0,517. 
Die Papillenfläche liegt zwischen 0,874 mm² und 3,036 mm², im Mittel 1,686 mm²    
(s. Tabelle 3). 
 
 
 
Tabelle 1:  
 
 Mittelwert Stand.abw. Minimum Maximum 
RRsyst. (mmHg) 122,8 14,8 100 160 
RRdiast. (mmHg) 73 8,8 58 92 
Puls (bpm) 73,6 12,8 48 100 
IOP (mmHg) 15,97 2,9 11 23 
Perfusionsdruck (mmHg) 50,13 16,42 20,6 88,6 
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Tabelle 2: 
 
 Mittelwert Stand.abw. Minimum Maximum 
MD  (dB) -6,08 6,08 -23,19 1,81 
PSD  (dB) 7,14 4,63 1,38 15,2 
SF  (dB) 2,11 1,01 0,59 5,05 
CSPD  (dB) 7,10 4,61 1,23 15,07 
Kontrastempf.   3cpd 1,41 0,30 0,4 1,78 
Kontrastempf.   6cpd 1,64 0,26 0,91 1,99 
Kontrastempf.  12cpd 1,17 0,33 0,31 1,69 
Kontrastempf.  18cpd 0,75 0,34 0,13 1,25 
 
Tabelle 3: 
 
 Mittelwert Stand.abw. Minimum Maximum 
C - D Ratio 0,51 0,14 0,28 0,79 
Papillenfläche (mm²) 1,68 0,42 0,87 3,04 
 
 
3.2.Ausgangsmaterial 
 
Untersucht wurden Videoaufnahmen von Fluoreszenz - Angiographien. Die auf VHS-
Videobändern gespeicherten Angiographien wurden dann mit Hilfe vom Matrox-
Framegrabber für den PC digitalisiert und die relevanten Bilder einer Angiographie 
im Rechner gespeichert, mit einer der Aufgabenstellung entsprechenden Frequenz. 
 
 
3.3.Schema des Bildanalysesystems 
 
 
U n t e r s u c h u n g s r a u m
L a b o r
A u g e  d e s
P a t i e n t e n S L O
V i d e o -
r e k o r d e r
V i d e o k a s s e t t e
V i d e o -
g e r ä t
B i l d a n a l y s e -
s y s t e m
 
 
14 
 15
4.Methoden 
 
 
Ausgangsmaterial zur Bestimmung der makrozirkulatorischen Größen waren 
Videobänder mit SLO-Bildsequenzen im 40 Grad Modus. Diese Bildgröße erfaßt den 
gesamten hinteren Augenpol. So konnte eine genügend lange Strecke der 
temporalen Arterien und Venen untersucht werden.  
Für die Kalibrierung bei der Umrechnung der wahren Abstände der Bilder wurde für 
die Bilder im 20 Grad Modus auf x=7,245 µm und y=6,667 µm bestimmt. Für die 
Bilder im 40 Grad Modus betrug sie für x=14,32 µm und für y=13,22 µm. 
 
 
 
Bild 1: Angiographie des Augenhintergrundes, der mit einem fluoreszirenden Farstoff 
angefärbt ist (Spätphase), aufgenommen mit dem Scanning Laser Ophthalmoskop 
im 40 Grad Modus. Zu unterscheiden sind die insgesamt helleren Arterien und die 
Venen mit hellem Rand (laminarer Randstrom). 
  
Diese gespeicherten SLO-Bilder im 40 Grad-Modus wurden mit einem 
Computerprogramm auf Helligkeit untersucht, in einem manuell gesetzten 
Meßfenster in Abhängigkeit der Gefäßgröße (etwa 6x6 Pixel ).  
Pro Bild wurden je 2 Meßpunkte auf den beiden Arterien und den beiden Venen 
festgelegt. Die proximalen Meßfenster wurden im Abstand von ca. einem halben 
Papillendurchmesser von der Papille entfernt plaziert, je auf der temporal superioren 
und inferioren Arterie bzw. Vene. Die distalen Meßfenster wurden soweit möglich von 
den proximalen Meßfenstern entfernt plaziert, wobei jedoch möglichst wenige 
Verzweigungen der Arterien bzw. Venen vorliegen sollten, etwa 1-2 
Papillendurchmesser entfernt. 
16 
 
Bild 2: Auf diesem Bild ist die Anordnung der acht Meßfenster zu sehen. Jeweils 
zwei auf der Arterie (rot), die temporal oben vom Sehnervenkopf abgeht, und zwei 
auf der Arterie, die nach temporal unten zieht (ebenfalls rot). In blau sind die 
Meßfenster auf den korrespondierenden Venen markiert.  
 
 
 
In einer Sequenz von aufeinanderfolgenden Bildern, mit 30 Bildern pro Minute 
aufgezeichnet, wurden Datenreihen erhoben, die die Helligkeitssteigerung im 
jeweiligen Meßfenster dokumentieren. Diese Datenreihen graphisch aufgetragen 
sind unten abgebildet für einen der Patienten. 
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Diagramm 1: 
 
Übersichtskurve des Patient #118 
(temporal superior)
0
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Diagramm 2: 
 
Ü b e rs ic h ts k u rv e  d e s  P a t ie n t # 1 1 8  
(te m p o ra l in fe r io r)
0
2 0
4 0
6 0
8 0
1 0 0
1 2 0
1 4 0
1 6 0
1 8 0
2 0 0
0 5 1 0 1 5 2 0 2 5 3 0
Z e it  (s )
t ia
t ib
 
Diagramm 1 u. 2: Graphische Auftragung der Meßwerte zur Erstellung einer 
Helligkeitskurve. Um eine erste Übersicht des Farbstoffeintritts zu bekommen, wurde 
diese Sequenz zuerst mit nur 3 Hz bearbeitet. Die zu beobachtende Unterbrechung 
in den Datenreihen entstehen durch Zwinkern oder zu großen Augenbewegungen 
der Patienten.  
 
Die makrozirkulatorischen Daten, die mit diesen Kurven erhoben wurden, sind die 
arteriovenöse Passagezeit   (AVP), die Durchmesser der Blutgefäße bei der AVP-
Messung (Durch- A o.V), die Farbstoffbolusgeschwindigkeit (FBG), die Steigung der 
Farbstoffboluskurve (Art. Slope), die Länge des Gefäßabschnitts, in dem die FBG 
gemessen wurde (Distance FBG),  die Durchmesser der Arterien bei der FBG-
Messung (Dia-FBG), daraus auch der Radius (Mean Radius) und aus diesen 
Meßwerten der okuläre Blutfluß errechnet (Oc Bl Flow). 
 
. 
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4.1.Bestimmung der Farbstoffbolusgeschwindigkeit ( FBG )  
 
Die FBG ist die mittlere Geschwindigkeit, die ein Bolus des Fluoreszeinfarbstoffs in 
einer Netzhautarterie zurücklegt. Ausgegangen wird dabei von der Annahme, daß 
sich in den retinalen Arteriolen ein parabelförmiges Geschwindigkeitsprofil gebildet 
hat. 
Die Bestimmung der Farbstoffbolusgeschwindigkeit (FBG) erfolgte in den beiden 
temporalen Arterien des Augenhintergrundes. Für jeden Patienten wurde eine 
Sequenz von 5 Sekunden aufgezeichnet, mit einer Frequenz von 30 Bildern pro 
Sekunde (30Hz). In der oben gezeigten Kurve z. B. das Intervall zwischen 10 und 15 
Sekunden. Das entspricht 150 Einzelbildern, in denen jedesmal die vier Meßfenster 
platziert werden mußten, und die in diesen Meßfenstern vorhandene Helligkeit mit 
dem Matrox-Inspektor®- Progamm Matrox-Framegrabber (Matrox Millenium, Matrox 
Graphics, Quebec, Kanada) bestimmt und in Tabellen dokumentiert werden mußte.  
 
 
Diagramm 3: 
 
Übersichtskurve des Patient #118 
(Arteria temporal superior)
9 tsa
13 tsb
0
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120
140
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180
200
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Diagramm 3: Datenreihe des ersten Anstiegs des Helligkeitswertes durch Einstrom 
des fluoresziierenden Injektats in der temporal superioren Arterie. Mit Pfeilen 
gekennzeichnet sind jeweils die vom Debug-Programm errechneten Werte des 
ersten Anstiegs gegenüber dem Grundrauschen auf der Kurve des proximalen 
Meßfensters (blau) und des distalen Meßfensters (rosa). 
 
 
Für jeden Meßpunkt wurden dann die Beziehung der Helligkeit gegen die Zeit 
graphisch dargestellt und der erste Anstieg der Helligkeitsintensität gegenüber dem 
Grundrauschen ermittelt. Dies geschah nicht per Hand nach Glättung der Kurven, 
sondern durch ein Computerprogramm, das im Jahre 1998 von A. Dölemeyer vom 
Institut für Meßtechnik an der RWTH Aachen entwickelt wurde. Um das 
Grundrauschen ermitteln zu können, benötigte das Programm mindestens 50 
Meßwerte vor dem vermuteten Anstieg, den man durch die Übersichtskurve grob 
ermittelt hatte. 
 19
Die Werte sind relative, zeitliche Werte, mit der Dimension Sekunde. Der erste 
Anstieg am proximalen Meßpunkt wurde von dem ersten Anstieg im distalen 
Meßpunkt abgezogen. So wurde der absolute, zeitliche Wert errechnet, den der 
Farbstoff braucht, um vom proximalen zum distalen Punkt zu gelangen.  
 
Die mittlere Farbstoffbolusgeschwindigkeit wurde mit der folgenden Formel 
bestimmt:  
 
 
                                                 FBG=s/2*∆t 
  
• s  = Strecke, die der Farbstoff zwischen Meßpunkt a und b zurücklegt (in mm) 
• ∆t = Zeitspanne, die dafür benötigt wird (in s) 
 
 (Wolf, S.: Meßverfahren zur Untersuchung der Netzhautdurchblutung, 1987). 
 
 
 
Es werden also für jeden Patienten eine FBG für die temporal superiore und eine für 
die temporal inferiore Arterie errechnet, für die jeweils ungefähr 300 Meßwerte 
erhoben werden mußten. Von der Methodik ist dies eine eher störanfällige 
Meßgröße, da  unter Umständen nur eine einzige falsche Plazierung des 
Meßfensters für einen falschen Wert der FBG verantwortlich ist. Das erste Auftreten 
des Farbstoffs im proximalen Meßfenster ist unter Umständen nur 1/30 Sekunde 
vom erscheinen im distalen Meßfenster getrennt, das heißt, daß insgesamt nur ein 
bis zehn Bilder der gemessenen Sequenz entscheidend sind. 
 
 
 
 
 
 
4.2.Bestimmung der Steigung des Intensitätsanstiegs ( Art. Slope ) 
 
Wie unter Punkt 4.1. wurde auch bei der Bestimmung der Steigung der 
Helligkeitszunahme verfahren. Diesmal wurde allerdings mit einer Frequenz von 10 
Bildern pro Sekunde über den gesamten Verlauf des Farbeinstroms Werte bestimmt. 
Diese wurden dann wie unter 4.1. als Kurve gegen die Zeit aufgetragen. Die 
Steigung der Kurve der Helligkeitszunahme wurde für zwei Perzentile bestimmt. Das 
eine ist das 10-90 Perzentil. Hierbei wurden die unteren 10% der Werte ab dem 
ersten Anstieg, und 10% der Werte vor dem Maximalwert nicht in die Berechnung 
eingeschlossen. Analog wurden bei dem 25-75 Perzentil die oberen und unteren 
25% der Werte nicht eingeschlossen. 
Mit einem Microsoft Exel Programm wurde eine Regressionsanalyse alsTrendlinie 
und das dazugehörige Bestimmtheitsmaß ermittelt. Eine Regressionsanalyse gibt 
Aufschluß über die Art und Stärke der Korrelation zwischen zwei Datensätzen. Die 
Stärke des Zusammenhangs wird durch den Korrelationskoeffizient rxy 
wiedergegeben. Wenn die Werte genau auf einer Linie liegen, ist der 
Korrelationskoeffizient rxy=1 mit  positiven oder negativen Vorzeichen je nach 
Gradient der Geraden. 
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Für die Trendlinie wurde die Steigung angegeben, d.h. um wieviel der Farbeinstrom 
zunimmt im Verlauf der Zeit. Das Bestimmtheitsmaß gibt Auskunft über die 
Abweichungen der einzelnen Werte von der Ausgleichsgraden. 
 
 
Formel zur Bestimmung der Trendliniensteigung und des Bestimmtheitsmaßes:  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Diagramm 4: 
 
Steigung im 25-75 Perzenzil
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Diagramm 5: 
 
 
Steigung im 25-75 Perzentil 
Patient #118
 (temporal inferior)
y = 21,677x - 287,
R2 = 0,9937
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Diagramm 4 u. 5: Steigung des Intensitätsanstiegs und das dazugehörige 
Bestimmtheitsmaß R²  für die vier Meßfenster einer Messung. Ermittelt wurden diese 
mit der Regressionsanalyse des Microsoft-Exel® Programms. Hier dargestellt für das 
25-75 Perzentil. 
 
 
 
 
4.3.Bestimmung der arteriovenösen Passagezeit ( AVP ) 
 
Die arteriovenöse Passagezeit ist definiert als das zeitliche Intervall zwischen dem 
ersten Erscheinen des fluoreszierenden Farbstoffs in einer Arterie und der 
korrespondierenden Vene und hat die Einheit Sekunde. Gemessen wird jeweils an 
zwei gegenüberliegenden Lokalisationen in der Nähe des Papillenrandes.  
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Bild 3: 
 
 
Bild 3: Lokalisation der 4  Meßpunkte für die AVP-Bestimmung. Jeweils ca. einen 
halben Papillendurchmesser vom Rand der Papille entfernt. 
 
Bei der Arterie sollte in der Mitte des Gefäßes das Meßfenster liegen, bei der Vene 
eher am Rand, wo der erste Farbstoffeintritt im laminaren Randstrom erfolgt. Die Zeit 
zwischen dem ersten Farbstoffeinstrom in der Arterie und dem ersten Einstrom in 
der Vene ist die AVP.65 Das Zeitintervall wurde auf die gleiche Weise bestimmt, wie 
das Zeitintervall bei der FBG-Bestimmung mit einer Frame-to-frame Analyse.  
Bei der AVP handelt es sich um eine Zeitspanne von 1,2 bis 7,9 Sekunden. In dieser 
Dimension sind Fehler in der Plazierung der Meßfenster nicht relevant, d.h. von der 
Methode her nicht sehr störanfällig. 
 
 
 
 
4.4.Bestimmung der Gefäßlänge (Dist.) und des Durchmessers ( Diam. ) 
 
Die Länge der Wegstrecke, die der Farbstoff im Gefäß zurückgelegt hat, wurde mit 
dem Matrox Programm-Inspector ermittelt. Dieses Image Processing System zählt 
alle Pixel, die auf den Arterien zwischen den Meßfenstern liegen. So können auch 
sehr gewundene Gefäße gemessen werden. Diese Pixel werden mit einer 
Kalibrierung in Millimeter umgerechnet, die oben bereits genannt wurde. 
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Bild 4: 
 
 
Bild 4: Auf diesem Bild sieht man, wie mit „Line-Profile“ des Adobe Photoshops® der 
Abstand der zwei zusammengehörigen Meßfenster bestimmt wurde. Allerdings 
mußte erst der angegebene Abstand von Pixeln des Bildschirms in Millimeter 
umgerechnet werden. Die Pixelgröße betrug im 40 Grad Modus 14,32 mm  x 13,22 
mm. 
 
Der Durchmesser wurde mit dem Matrox® Programm bestimmt. Über das hell mit 
Farbstoff durchströmte Blutgefäß wurde „Line profile“ gelegt (Bild 5), das 
Helligkeitsunterschiede in einer Kurve (Bild 6) graphisch darstellt. Der Rand des 
Gefäßes war jeweils der mittlere Wert des Intensitätsanstiegs („half height of 
maximum height“)66. Die Strecke zwischen beiden mittleren Werten stellt den 
Durchmesser dar. Die Durchmesser wurden auf diese Weise fünfmal bestimmt und 
ein Mittelwert gebildet. Aus diesen Mittelwerten für den proximalen bzw. distalen 
Meßpunkt wurde dann der mittlere Durchmesser der entsprechenden Arterie 
bestimmt. Jede Durchmesserangabe einer Arterie besteht also aus 10 Meßwerten.  
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Bild 5: 
 
 
Bild 5: mit den Meßfenstern für die Durchmesserbestimmung der Arterien. Jedes 
Meßfenster wurde 5x plaziert und das unten (Bild 6) gezeigte Helligkeitsprofil erstellt.  
 
 
Bild 6: 
 
 
0
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160
0 6 12 18 24
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Distance
Die Kurve des Helligkeitsprofils beschreibt graphisch die Helligkeitsveränderung, die 
unter dem roten Meßfenster in der oben gezeigten Angiographie auftritt. Die Pfeile 
markieren etwa den halben Helligkeitsanstieg in dem Gefäß („half hight of maximum 
hight“). Die Umrechnung von Pixeln in Millimeter erfolgte nach Kalibrierung. 
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4.5.Errechnung des „okulären Blutfluß“ (Oc.Bl.Fl.) 
 
Der hier vorgestellte okuläre Blutfluß ist eine errechnete Größe, die sich aus 
verschiedenen gemessenen Werten berechnen läßt. 
 
Der okuläre Blutfluß wird mit der folgenden Formel errechnet: 
 
                         Oc.Bl.Fl. = FBG * π * r2  
 
• FBG ist die Farbstoffbolusgeschwindigkeit (mm/s) 
• π entspricht der transzendenten, dimensionslosen Ludolphschen Zahl, die das 
konstante Verhältnis des Kreisumfangs (2πr) zum Durchmesser (2r) angibt. 
• r steht für den Radius des Blutgefäßes. 
 
 
Der okuläre Blutfluß ist eine errechnete Größe, die sich aus den gemessenen 
Größen FBG, Länge des gemessenen Gefäßes und dessen Durchmesser 
zusammensetzt. Die FBG beschreibt mit Hilfe des Farbstoffindikators das 
Vorwärtskommen der Blutsäule in der beobachteten Arterie zwischen zwei Punkten. 
Allerdings wird hier ausschließlich der Zeitpunkt des ersten Farbstoffanstiegs an 
beiden Punkten beobachtet, wohingegen die Steigung die Intensitätssteigerung des 
Farbstoffes an den zwei Punkten über einen längeren Zeitraum mißt, bis die 
maximale Konzentration erreicht ist. Um ein Volumen zu bestimmen, das an den 
zwei Meßpunkten in den Arterien pro Zeiteinheit fließt, wurden noch die 
geometrischen Größen des Durchmessers und des Abstands hinzu genommen. Da 
der Durchmesser nur zweidimensional bestimmt wurde, und nicht ganz klar ist, ob 
die Arterien auch tatsächlich rund sind (sie unterliegen dem intraokulären Druck), 
kann die Volumenbestimmung des okulären Blutflusses nur als Näherung 
angesehen werden. Auch bleibt in diesem Ansatz die vermutete Autoregulation 
außer Acht 67. 
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5.Ergebnisse  
 
 
 
5.1.Gesunde Referenzpopulation 
 
Wie eingangs schon beschrieben wurde im Jahre 1994 eine Studie von 
Wolf/Arend/Reim veröffentlicht mit dem Titel „Measurements of Retinal 
Hemodynamics with Scanning Laser Ophthalmoscopy: Reference Values and 
Variation“.  
In dieser Studie wurde ein Kollektiv von gesunden Probanden vorgestellt. Dieses 
Kollektiv, bestehend aus 221 gesunden Probanden, diente für die generellen 
Messungen der Makrozirkulation des Auges, als da wären AVP und FBG. Aus dieser 
Gruppe wurden bei 52 Probanden die Messungen wiederholt, um die 
intraindividuelle Variation zu bestimmen.  
 
 
 
Kollektiv1 Anzahl m/w Alter (Jahre) RRsyst (mmHg) RRdias (mmHg) 
Gesamt 221   116/105 30,9 +/- 12,8 129 +/- 14 77 +/- 11 
 
 
 
Kollektiv2 Anzahl m/w Alter (Jahre) RRsyst (mmHg) RRdias (mmHg) 
Gesamt 52       33/19     25,3 +/- 3,7 129 +/- 15 79 +/- 8 
 
 
 
 
Ergebnisse der Studie von Wolf, Arend, Reim (1994): 
 
 Anzahl Mittelwert Stand. abw. Mittl. Var. Koeff. Intaindividuell 
AVP (s) 221 1,58 +/- 0,4 12,3 +/- 4,1% 
FBG (mm/s) 221 6,67 +/- 1,59 8,4 +/- 6,9% 
 
 
 
Die Ergebnisse der Studie von Wolf et al. zeigen, daß die Meßwerte  eine relativ 
große intraindividuelle Konstanz von 4,1% für die AVP, und 6,9% für die FBG haben. 
Auf diese Ergebnisse wird sich in dieser Arbeit bezogen, wenn Daten von Patienten 
mit Normaldruckglaukom mit einer gesunden Referenzpopulation verglichen werden. 
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5.2.Eigene Ergebnisse 
 
5.2.1.Tabellarische Darstellung der Korrelationen 
 
 
 
Tabelle 4: 
 
 Mittelwert Stand.abw. St. Fehler Min. Max. 
FBG t.s.           (mm/s) 4,53 2,27 0,44 0,93 11,44 
FBG t.i.            (mm/s) 5,57 3,04 0,66 1,11 11,67 
 
Die Tabelle 4 zeigt, daß die Ergebnisse der FBG für die temporal superioren Gefaße 
mit 4,5 mm/s im Mittel einen Millimeter pro Sekunde langsamer sind, als die 
gemittelten Werte für die temporal inferioren Arterien (5,5 mm/s). Wenn man 
alllerdings die Minima und Maxima der beiden Gefäßstraßen betrachtet, dann 
erkennt man, das sich beide in den gleichen Größenordnungen bewegen. 
 
 
 
 
 
Tabelle 5:  
 
 Mittelwert Stand.abw. St. Fehler Min. Max. 
Diam. FBG t.s. prox. (µm) 87,54 15,99 2,87 54,0 116,0 
Diam. FBG t.s. dist.  (µm) 81,64 20,40 9,66 51,0 132,0 
Diam. FBG t.i. prox.  (µm) 90,49 17,29 3,45 56,0 123,0 
Diam. FBG t.i. dist.   (µm) 76,69 13,89 2,78 53,0 103,0 
Diam. Mittel prox.     (µm) 84,59 16,41 2,95 53,0 114,0 
Diam. Mittel dist.       (µm) 83,59 13,85 2,77 57,5 104,5 
 
Tabelle 5 zeigt Daten über die Gefäßdurchmesser für die Bestimmung der FBG. Man 
erkennt an den Minima und Maxima, daß sich der gemittelte Wert, der sich für die 
jeweilige Arterie zwischen 76 bis 90 µm/s bewegt, aus Werten zusammensetzt, die 
um den Faktor 2 variieren.  
 
 
Tabelle 6:  
 
 Mittelwert Stand.abw. St. Fehler Min. Max. 
Dist. t.s. FBG (mm) 3,16 0,95 0,17 1,84 5,65 
Dist. t.i.  FBG (mm) 2,84 0,77 0,15 1,67 4,70 
 
Tabelle 6 zeigt die Entfernung der Meßpunkte prox. und dist. bei der FBG-Messung. 
Auch hier zeigt sich eine große Variation zwischen den minimalen Werten und den 
maximalen. Der Mittelwert ist wieder für die superiore und inferiore Gefäßstraße 
ähnlich. 
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Tabelle 7:  
 
 Mittelwert Stand.abw. St. Fehler Minimum Maximum 
AVP t.s. (s) 2,67 1,23 0,21 1,23 7,60 
AVP t.i. (s) 2,75 1,26 0,22 1,40 7,97 
AVP mittel (s) 2,71 1,83 0,20 1,71 7,78 
 
Tabelle 7 zeigt die Werte der AVP Bestimmung. Auch diese schwankt um den 
Mittelwert ganz erheblich. Für superiore und inferiore Gefäßstraße ergibt sich aber 
wieder ein ähnlicher Wert, nämlich 2,7 s t.s. und 2,8 s t.i.. 
 
 
 
Tabelle 8:  
 
 Mittelwert Stand.abw. St. Fehler Min. Max. 
Diam. Art. t.s.  (µm) 103,83 17,65 3,76 075,0 134,0 
Diam. Art. t.i.   (µm)   91,50 18,77 3,61 059,0 131,9 
Diam. Ven. t.s. (µm) 145,85 23,14 4,82 105,3 194,5 
Diam. Ven. t.i. (µm) 132,21 22,82 4,47 072,0 167,2 
 
Tabelle 8 zeigt die Ergebnisse der Gefäßdurchmesser für die AVP-Messung. Es 
zeigen sich ähnliche Kaliberschwankungen wie schon bei den Gefäßdurchmessern 
der FBG-Messung.  Die Mittelwerte für die Arterien liegen bei 104 µm für die 
superioren Arterien, bzw. bei 92 µm für die inferioren. Die Venen habe Durchmesser 
von 146 µm (sup) und 132 µm (inf). 
 
 
Tabelle 9:  
 
 Mittelwert Stand.abw. St. Fehler Min. Max. 
Art. slope prox.(10-90) t.s. 17,02 09,56 1,74 4,40 40,3 
Art. slope dist. (10-90) t.s. 14,72 08,52 1,55 3,80 32,5 
Art. slope prox.(10-90) t.i. 16,26 09,25 1,88 4,60 40,4 
Art. slope dist. (10-90) t.i. 14,30 09,97 2,03 3,00 38,6 
Art. slope prox.(25-75) t.s. 18,47 10,28 1,87 4,61 43,1 
Art. slope dist.  (25-75) t.s. 17,48 11,98 2,18 4,11 50,4 
Art. slope prox. (25-75) t.i. 18,79 12,33 2,57 5,11 48,6 
Art. slope dist.   (25-75) t.i. 14,57 10,26 2,14 2,69 41,5 
 
Tabelle 9 zeigt die Ergebnisse der Steigung des Farbstoffanstiegs in den Gefäßen. 
Diese sind einmal für das Perzentil von 10% - 90%, und für das von 25% - 75% 
bestimmt worden. In der Literatur finden sich bis jetzt nur wenige Arbeiten, die 
diesen Wert überhaupt bestimmt haben. Zur besseren Vergleichbarkeit sind zwei 
Perzentile ausgerechnet worden. Man erkennt wieder die großen Schwankungen 
zwischen den minimalen Werten und den maximalen, die diesmal sogar einen 
Faktor 10 aufweisen. 
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Tabelle 10:  
 
 Mittelwert Stand.abw. St. Fehler Min. Max. 
Oc. Bl. Flow t.s. (µl/s) 0,029 0,023 0,005 0,003 0,112 
Oc. Bl. Flow t.s. (µl/min) 1,757 1,406 0,271 0,204 6,705 
Oc. Bl. Flow t.i.  (µl/s) 0,034 0,024 0,005 0,003 0,090 
Oc. Bl. Flow t.i.  (µl/min) 2,015 1,423 0,311 0,176 5,389 
 
Tabelle 10 zeigt die Ergebnisse zum errechneten oculären Blutfluß. Da die oben 
beschriebenen Abweichungen zwischen den minimalen erfaßten Werten und den 
maximalen in der Formel noch multipliziert werden, liegen nun Minima und Maxima 
sehr weit auseinander, zum Teil liegt ein Faktor 37 zwischen den beiden.  
 
Die Beobachtung, das Minima und Maxima bei allen Messungen weit auseinander 
liegen , aber die Mittelwerte der superioren und inferioren Gefäße regelmäßig in der 
Größenordnung übereinstimmen legt den Schluß nahe, das es sich jeweils um 
starke interindividuelle Variabilität, aber intraindividuelle Konstanz der gemessenen 
und bestimmten Merkmale der temporal superioren und inferioren Gefäßstraßen 
handelt. 
 
 
 
 
 
 
 
 
5.3. NDG-Patientendaten - Vergleich mit Normalprobanden 
 
Die Daten der NDG - Patienten in dieser Studie wurden mit Daten einer gesunden 
Referenzgruppe verglichen aus der schon erwähnten Studie von Wolf et al., die 
1994 veröffentlicht wurden.68 Verglichen wurden die AVP und die FBG der NDG-
Patienten mit der Referenzpopulation. Dabei kam heraus, daß bei einer 
angenommenen mittleren AVP von 1,58 s, und einer mittleren FBG von 6,67 mm/s 
einer gesunden Referenzpopulation die gemessenen Werte der NDG-Patienten 
signifikant verlangsamt sind (s. Tab. 11).  
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Tabelle 11: 
 
 Gesunde 
(AVP Mittel) 
Gesunde  
(FBG Mittel (mm/s))
NDG  
(AVP Mittel (s)) 
NDG  
(FBG Mittel (mm/s))
Mean 1,58 6,67 2,71 5,16 
DF   31 18 
t- Value   5,42 -2,95 
Signifikanz   < 0,0001 0,0085 
 
Tabelle 11 zeigt den Vergleich der NDG-Patienten im Vergleich mit 
Normalprobanden. 
 
 
 
5.4.Korrelationen verschiedener  NDG-Patientendaten  
 
5.4.1. Signifikante Korrelationen der Steigung an verschiedenen Meßpunkten 
 
Die beschriebenen Daten wurden mit der Fisher´s r to z Test miteinander korreliert.  
Zuerst wurden die Steigungen der FBG Kurven miteinander korreliert. Dabei kam 
heraus, daß die Steigungskurven des 10 - 90 Perzentils sowohl am proximalen (s. 
Tab. 12), als auch am distalen Meßpunkt (s. Tab. 13) mit den Steigungen des 25 - 
75 Perzentils signifikant korrelieren. Auch die Werte des proximalen und distalen 
Meßpunktes korrelieren untereinander signifikant (s. Tab. 14). 
 
 
Tabelle 12: 
 
 Korrelation Signifikanz 
10-90 Perzentil 0,84   <0,0001 
Die Tabelle12 zeigt die Korrelation aller Werte der ca. ½ Papillendurchmesser 
proximal der Papille gelegenen Meßpunkte (sowohl des superioren, als auch des 
inferioren Gefäßastes) mit den distal der Papille gelegenen Meßpunkten für das 10-
90 Perzentil. 
Tabelle13: 
 
 Korrelation Signifikanz 
25-75 Perzentil,  0,69   <0,0001 
Die Tabelle13 zeigt die Korrelation aller Werte des proximalen Meßpunktes mit den 
Werten des distalen für das 25-75 Pzentil. 
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Tabelle 14: 
 
 Korrelation Signifikanz 
10-90 prox Slopes, prox Werte (25-75) 0,91   <0,0001 
10-90 prox Slopes, dist Werte (25-75) 0,68   <0,0001 
10-90 dist Slopes,  prox Werte (25-75) 0,78   <0,0001 
10-90 dist Slopes,  dist Werte (25-75) 0,88   <0,0001 
Die Tabelle 14 zeigt alle Korrelationen der beiden gewählten Perzentile 
untereinander für die proximalen und distalen Meßpunkte. 
 
 
 
5.4.2.Korrelation der Steigung mit dem Blutfluß 
 
Die Steigung der FBG Kurven korreliert signifikant mit dem berechneten Blutfluß 
sowohl proximal als auch distal im 25 - 75 Perzentil (Scattergramme Nr.1 und Nr.2), 
nicht jedoch für das 10 - 90 Perzentil, allerdings ist beim distalen Meßpunkt ein 
Trend zu erkennen (s. Tab. 15). 
 
 
Scattergramm Nr. 1 
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Scattergramm 1 zeigt die graphische Auftragung des okulären Blutflusses gegen die 
Steigung im 25%-75% Perzentil der proximalen Meßpunkte, sowohl der superioren, 
als auch der inferioren. 
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Scattergramm Nr.2 
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OcBlFlowAlle(µl/Min) = 1,088 + ,044 * ArtSlopeDist(25-75)Alle; R^2 = ,13  
Scattergramm 2 zeigt die graphische Auftragung des okulären Blutflusses gegen die 
Steigung im 25%-75% Perzentil der distalen Meßpunkte, ebenfalls der superioren 
und der inferioren. 
 
 
 
 
 
Tabelle 15: 
 
 Korrelation Signifikanz 
Art. slope 10-90 prox, okulärer Blutfluß 0,27 0,0669 
Art. slope 10-90 dist, okulärer Blutfluß 0,23 0,1138 
Art. slope 25-75 prox, okulärer Blutfluß 0,36 0,0146 
Art. slope 25-75 dist, okulärer Blutfluß 0,36 0,0146 
Die Tabelle 15 zeigt die Korrelation der Steigung mit dem Blutfluß. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5.4.3.Korrelation der Steigung mit der FBG 
 
Die Steigung im 25 - 75 Perzentil korreliert weder beim proximalen, noch beim 
distalen Meßpunkt mit der Farbstoffbolusgeschwindigkeit (s. Tab. 16), allerdings läßt 
sich ein Trend erkennen für den distalen Meßpunkt (Scattergramm Nr.3). 
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Scattergramm Nr.3 
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Scattergramm 3 zeigt die graphische Auftragung der FBG gegen die Steigung im 
25%-75% Perzentil der distalen Meßpunkte, superior und inferior. 
 
 
 
 
 
Tabelle 16: 
 
 Korrelation Signifikanz 
Art. slope 25-75 prox, FBG 0,20 0,1874 
Art. slope 25-75 dist, FBG 0,21 0,1682 
Die Tabelle 16 zeigt die Korrelation der Steigung mit der FBG. 
 
 
 
 
 
 
5.4.4.Korrelation der Steigung mit dem Gefäßdurchmesser 
 
Die Korrelation der Steigung mit dem Gefäßdurchmesser ergab eine signifikante 
Korrelation für die distalen Meßpunkte (s. Tab. 17), sowohl im 10 - 90, als auch im 
25 - 75 Perzentil (Scattergramm Nr.4). Für den proximalen Meßpunkt (s.Tab. 17) 
ergibt sich lediglich ein Trend im 25 - 75 Perzentil  (Scattergramm Nr.5). 
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Scattergramm Nr.4 
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Scattergramm 4 zeigt die graphische Auftragung der proximalen und distalen 
Gefäßdurchmesser gegen die Steigung im 25%-75% Perzentil der distalen 
Meßpunkte, superior und inferior. 
 
 
 
 
 
 
Scattergramm Nr.5 
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Scattergramm 5 zeigt die graphische Auftragung der proximalen und distalen 
Gefäßdurchmesser gegen die Steigung im 25%-75% Perzentil der proximalen, 
superioren Meßpunkte. 
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Tabelle 17: 
 
 Korrelation p - Value
Art. slope 10-90 prox, Durchmesser 0,30 0,0434 
Art. slope 10-90 dist, Durchmesser 0,28 0,0616 
Art. slope 25-75 prox, Durchmesser 0,37 0,0117 
Art. slope 25-75 dist, Durchmesser 0,36 0,0159 
Die Tabelle 17 zeigt die Korrelation der Steigung mit dem Gefäßdurchmesser. 
 
5.4.5.Korrelation der Steigung mit der AVP 
 
Es besteht kein statistischer Zusammenhang zwischen dem proximalen Meßpunkten 
der Steigung der Farbstoffboluskurve und der arteriovenösen Passagezeit (s. Tab. 
18), aber wieder läßt sich ein Trend für die distalen Maßpunkte erkennen. 
 
Scattergramm Nr.6 
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Scattergramm 6 zeigt die graphische Auftragung der superioren und inferioren AVP 
gegen die Steigung im 25%-75% Perzentil der proximalen Meßpunkte, superior und 
inferior. 
 
 
Tabelle 18: 
 
 Korrelation p - Value 
AVP/ Art. slope 10-90 prox -0,16 0,2812 
AVP/ Art. slope 10-90 dist -0,04 0,7724 
AVP/ Art. slope 25-75 prox -0,21 0,1570 
AVP/ Art. slope 25-75 dist -0,15 0,3215 
Die Tabelle 18 zeigt die Korrelation der Steigung mit der AVP. 
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5.5.Korrelation der zirkulatorischen Größen mit psychophysichen Daten 
 
Bei der Korrelation der MD, PSD, SF, CSPD, mittlerer AVP, mittlerer FBG, mittlerem 
Durchmesser und mittlerem Blutfluß ergab sich als einziges ein Trend für MD und 
mittlerer AVP (s. Tab. 19).  
 
 
 
Tabelle 19: 
 Korrelation P - Wert 
MD/ AVP mittel -0,683 0,0124 
Die Tabelle 19 zeigt dieKorrelation der zirkulatorischen Größen mit 
psychophysischen Daten. 
 
 
 
5.5.1Korrelation der Steigung mit psychophysischen Daten 
 
Bei der Korrelation von MD, PSD, SF, CSPD mit den gemittelten Steigungen im 10 - 
90 Perzentil und 25 - 75 Perzentil ergaben sich Trends für PSD und CSPD im 10 - 
90 Perzentil, und im 25 - 75 Perzentil nur für PSD (s. Tab. 20). 
 
 
 
Tabelle 20:  
 
 Korrelation P - Wert 
CSPD / Art. slope 10 - 90 Perzentil 0,39 0,0907 
PSD / Art. slope 10 - 90 Perzentil 0,43 0,0568 
PSD / Art. slope 25 - 75 Perzentil 0,40 0,0761 
Die Tabelle 20 zeigt die Korrelation der Steigung mit den psychophysichen Daten. 
 
 
 
5.5.2.Korrelation zirkulatorischer Größen mit Kontrastsehen 
 
Die AVP korreliert signifikant der Kontrastempfindlichkeit bei 3 CPD (s. 
Scattergramm 8), 6 CPD (s. Scattergramm 9) und 12 CPD(s. Scattergramm 10). Bei 
größerer Anzahl weiterhin mit 12 CPD und 18 CPD(s. Scattergramm 11) (s. Tab. 21). 
 
 
 
Tabelle 21: 
 
 Korrelation P- Wert 
3 CPD/    AVP -0,06 0,7492 
6 CPD/    AVP -0,24 0,1945 
12 CPD/  AVP -0,43 0,0148 
18 CPD/  AVP -0,39 0,0285 
Die Tabelle 21 zeigt die Korrelation zirkulatorischer Größen mit Kontrastsehen. 
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Scattergramm Nr.8 
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Scattergramm 8 zeigt die graphische Auftragung der AVP gegen die 
Kontrastempfindlichkeit bei 3 cpd. 
 
 
 
 
 
Scattergramm Nr.9 
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Scattergramm 8 zeigt die graphische Auftragung der AVP gegen die 
Kontrastempfindlichkeit bei 6 cpd. 
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Scattergramm Nr.10 
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Scattergramm 10 zeigt die graphische Auftragung der AVP gegen die 
Kontrastempfindlichkeit bei 12 cpd. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Scattergramm Nr.11 
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Scattergramm 11 zeigt die graphische Auftragung der AVP gegen die 
Kontrastempfindlichkeit bei 18 cpd. 
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5.5.3.Korrelation von systolischem und diastolischem Blutdruck (RR syst., 
diast), Puls und Perfusionsdruck mit der Steigung 
 
Für Puls und Perfusionsdruck ließen sich keinerlei statistischen Zusammenhänge mit 
der Steigung herausstellen. 
Sowohl für den systolischen (s. Scattergramm 12), als auch für den diastolischen 
Blutdruck (s. Scattergramm 13) ließ sich aber im 25-75 Perzentil die gleiche Tendenz 
feststellen (s. Tab. 22). 
Auch im 10-90 Perzentil läßt sich für den diastolischen Blutdruck eine Borderline 
Signifikanz erkennen (s. Tab. 22). 
 
 
 
Tabelle 22: 
 
 Korrelation p-Wert 
RRsyst/  Art. slope 25-75 (4x) -0,096 0,6912 
RRdias/ Art. slope 25-75 (4x) -0,351 0,1311 
RRdias/ Art. slope 10-90 (4x) -0,441 0,0508 
Die Tabelle 22 zeigt die Korrelation der Blutdrücke, Puls, und Perfusionsdruck mit 
der Steigung. 
 
 
 
 
 
 
 
Scattergramm Nr.12 
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Scattergramm 12 zeigt die graphische Auftragung der AVP gegen Steigungen im 25-
75 Perzentil aller 4 Meßpunkte gegen densystolischen Blutdruck. 
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Scattergramm Nr.13 
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Scattergramm 13 zeigt die graphische Auftragung der Steigungen im 25-75 Perzentil 
aller 4 Meßpunkte gegen den diastolischen Blutdruck. 
 
 
 
 
5.5.4. Korrelation des Bestimmtheitsmaß (R²) mit aktuellem Augendruck, 
RRsyst/diast und Perfusionsdruck 
 
Es fällt auf, daß bei dem Bestimmtheitsmaß für das 10-90 Perzentil im distalen 
Meßpunkt eine Signifikanz für die Korrelation zum Augendruck besteht (s. Tab. 22). 
Dafür erkennt man beim proximalen Meßfenster im 25-75 Perzentil eine signifikante 
Korrelation für den Perfusionsdruck und den diastolischen Blutdruck (s. Tab. 22).  
Im distalen Meßfenster des 25-75 Perzentils allerdings korreliert das 
Bestimmtheitsmaß der Steigung mit dem systolischen Blutdruck signifikant (s. Tab. 
23). 
 
 
 
 
Tabelle 23: 
 
 Tensio Perfusionsdruck RR syst RR diyst 
R² prox 10-90 p=0,066 p=0,487 p=0,888 p=0,994 
R² dist  10-90 p=0,003 p=0,260 p=0,585 p=0,565 
R² prox 25-75 p=0,687 p=0,015 p=0,226 p=0,002 
R² dist  25-75 p=0,515 p=0,115 p=0,026 p=0,338 
Die Tabelle 23 zeigt die Korrelation des Bestimmtheitsmaßes mit aktuellem 
Augendruck, Rrsyst/diast und Perfusionsdruck. 
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6. Diskussion 
 
 
 
Mit der in dieser Arbeit angewandten Methode der Scanning Laser Ophthalmoskopie 
konnten räumlich69,70 und zeitlich (50 / 60 Bilder pro Sekunde) hochauflösende 
„Simultane ICG- und Fluoreszein- Angiographien“ 71,72,73 von 
Normaldruckglaukompatienten aufgenommen werden mit einer niedrigeren 
Beleuchtungsintensität als mit bisherigen Methoden74. 
Unter Zuhilfenahme verschiedener digitaler Bildverarbeitungssysteme konnten in den 
Frühphasen der Angiographien hämodynamische Parameter in den Arteriolen und 
Venolen der Retina ermittelt werden75,76,77,78,79,80,81, um Veränderungen bei 
Normaldruckglaukompatienten zu erkennen, die sich nicht nur in den 
Fließgeschwindigkeiten, sondern auch im errechneten Blutfluß finden lassen. 
 
Die physiologische Blutversorgung des hinteren Augenabschnittes ist Voraussetzung 
für den Erhalt der normalen Sehfunktion. Es bestehen signifikante Veränderungen in 
der okulären Hämodynamik bei Glaukompatienten82,83,84,85,86,87,88. Diese 
Veränderungen der vaskulären Parameter zeigten sich in vielen Studien, die ein 
Normalkollektiv mit einem Kollektiv von Glaukompatienten verglichen haben und 
scheinen die Autoregulation sämtlicher Gefäßregionen des hinteren Augenabschnitts 
zu betreffen89. In der Arteria ophthalmica besteht z.B. ein erniedrigter „kalkulierter 
Perfusionsdruck“,90,91, in der Arteria ophthalmica, Arteria centralis retinae sowie in 
der kurzen Arteria ciliaris posterior finden sich eine verminderte Fließgeschwindigkeit 
und ein erhöhter Widerstandsindex.92 Andere Untersuchungen haben gezeigt, daß 
die Anpassungsfähigkeit des retinalen Arterienblutflusses auf Bewegungen des 
Auges gestört ist, was bedeutet, daß auch in diesem Bereich eine gestörte 
Autoregulation anzutreffen ist93, 94, die sich in vorhergehenden Studien in 
verlängerten AVP-Zeiten zeigten95.  
Aus diesen Untersuchungsergebnissen resultiert das Interesse96,97,98 an der  
Durchblutung im papillären und peripapillären Bereich bei der Ursachenforschung 
des Normaldruckglaukoms. Diese Veränderungen können als Grund oder als Folge 
der Erkrankung aufgetreten sein und für den Untergang oder die Schädigung der 
Nervenzellganglien des Nervus opticus verantwortlich sein.  
 
In dieser Studie hat sich bestätigt, daß verschiedene Durchblutungsparameter im 
hinteren Augenabschnitt bei NDG-Patienten verändert sind, im Vergleich zu 
gesunden Normalprobanden. So ist die AVP beim Glaukompatienten auf 2,7 
Sekunden verlangsamt, im Vergleich zu 1,6 Sekunden beim Gesunden. Ebenso die 
FBG: beim glaukomatösen Auge auf 5,1 mm/s verlangsamt im Vergleich zu 6,7 
mm/s.  
 
Allerdings muß an dieser Stelle festgehalten werden, das sowohl AVP als 
Passagezeit, als auch FBG als  Fließgeschwindigkeit nur eingeschränkt 
Rückschlüsse auf das zirkulierende Blutflußvolumen in dem jeweils beobachteten 
Gefäßabschnitt zulassen. Das Volumen des Blutflusses ist jedoch die physiologische 
Größe, die die Blutversorgung der Retina bestimmt. Harris et al. beschrieben  1996 
einen Versuch an gesunden Probanden, die vor und nach körperlicher Belastung 
eine Verkürzung der AVP aufwiesen, aber keine Änderung in Bezug auf den 
okulären Blutfluß99. Auch eine Arbeit aus der Arbeitsgruppe um Alm und Sperber 
fanden, daß die Beziehung zwischen Geschwindigkeitsparametern und 
tätsächlichem Blutfluß eher gering ist 100.  Auch die von den Autoren vorgestellte 
Meßgröße, der „Mean Transit Time“, die mit Impulsanalyse erhoben wird 101, 
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korrelierte nur schwach mit dem Blutfluß. Als Lösungsansatz wird in dieser Arbeit die 
Steigung des Farbstoffbolusanstiegs vorgestellt, die mit dem errechneten Blutfluß 
korreliert. 
 
Obwohl die Papille und die Retina z. T. aus verschiedenen Ästen der Arteria 
ophthalmica versorgt werden, bestehen ähnliche Regulationsmechanismen für die 
Hämodynamik, da am Rande der Papille zahlreiche Anastomosen die beiden 
Gefäßsysteme verbinden. Der choroidale Anteil der Blutversorgung des hinteren 
Augenpols ist schwer zu beobachten und zu bestimmen, im Vergleich zum retinalen 
Gefäßsystem.  Aus diesem praktischen Grunde der Zugänglichkeit für 
Untersuchungen, wurden zahlreiche Methoden entwickelt, um die retinale 
Hämodynamik zu erfassen102,103,104,105. 
 
Epidemiologische Studien mit 5308 Probanden haben den Schluß nahegelegt, daß 
das Normaldruckglaukom mit hämorheologischen Veränderungen zusammenhängt, 
die den okulären Blutfluß betreffen und zu einem Zusammenbruch der 
Autoregulation führen.106 
 
Nicht invasive, dopplersonographische Untersuchungen ergaben, daß Patienten mit 
primärem Offenwinkelglaukom und Normaldruckglaukom langsamere 
Blutflußgeschwindigkeiten und höhere Widerstandsindices in retrobulbären Gefäßen 
aufweisen als gesunde Probanden, woraus sich die Vermutung einer 
beeinträchtigten retrobulbären Durchblutung beim Glaukom 
ergab.107,108,109,110,111,112,113. 
 
Auch wurde beschrieben, daß bei Normaldruckglaukompatienten mit progressivem 
Gesichtsfeldverlust eine statistisch signifikante Verlangsamung der okulären 
Blutflußgeschwindigkeiten und eine Erhöhung des Widerstandsindexes in 
dopplersonographischen Untersuchungen besteht, im Vergleich zu NDG-Patienten 
mit stabilen Gesichtsfelddefekten. Dieser Unterschied konnte bei Glaukompatienten 
mit erhöhtem intraokulärem Druck nicht gefunden werden. Daraus ergab sich der 
Schluß, daß diese zirkulatorischen Veränderungen beim Normaldruckglaukom mit 
den Verschlechterungen des Gesichtsfeldes zusammenhängen könnte, was aber bei 
erhöhten intraokulären Drücken nicht der Fall ist.114  
 
Inzwischen liegen erste Hinweise vor, die die Veränderungen der Durchblutung als 
ursächlich für den glaukomatösen Schaden durch Apoptose der retinalen 
Ganglienzellen wahrscheinlich machen 115. Jüngste Arbeiten sehen in der Ischämie 
und dem daraus folgenden Energiedefizit der Zellen den Grund für den Beginn einer 
zytotoxischen Kaskade116,117,118,119 die mit der Apoptose von retinalen 
Ganglienzellen endet. 
 
 
 
 
6.1. (zu 5.3.) Vergleich der NDG-Patienten mit Normalprobanden 
 
Die Werte von AVP und FBG sind bei den untersuchten NDG-Patienten signifikant 
verlangsamt gegenüber der gesunden Referenzpopulation.  
 
Es  muß bei diesem Ergebnis bedacht werden, daß das Normaldruckglaukom eher 
eine Erkrankung des höheren Lebensalters ist. Das Alter der Gruppe der Patienten 
mit Normaldruckglaukom unterschied sich signifikant von der gesunden 
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Referenzpopulation. Sowohl in der Referenzstudie von Wolf et al., als auch in einer 
vorhergehenden Studie von Schwarz et al. 120  wurde beobachtet, daß mit Zunahme 
des Alters eine Abnahme der retinalen Blutversorgung einhergeht, von B. Schwartz 
als „verminderte Füllungsrate der Arterien und Venen“ bezeichnet wird.  
 
Störungen in der Mikrozirkulation sind bei älteren Patienten häufiger, als bei jungen. 
Bei Patienten mit Normaldruckglaukom wird eine solche Störung diskutiert, die 
entweder im Sehnervenkopf, oder im retinalen Gefäßbett vermutet wird.  
Gründe für eine Mikrozirkulationsstörung gibt es viele und sind sehr unterschiedlicher 
Art: 
1. Vaskuläre Spasmen in Widerstandsgefäßen 
2. Basalmembranverdickungen 
3. Endothelschäden 
4. Plasmahyperviskosität 
5. Thrombozytendysfunktion und Mikroembolisation 
6. Erythrozytenstörungen 
7. Lokaler Verlust der Blutfluidität durch reversible Bluteindickung 
8. Lokaler Verlust der Blutfluidität durch irreversible Bluteindickung121 
 
Einer oder mehrere dieser Mechanismen könnten der ursächliche Grund für die 
Veränderungen der AVP und der FBG der NDG-Patienten sein. Weiterhin kann eine 
Widerstandserhöhung im Bereich der Lamina cribosa für die verlangsamten 
rheologischen Größen verantwortlich sein. In der Literatur wird sogar der Form des 
Farbstoffbolus, gerade bei der FBG-Bestimmung, einen Einfluß auf das Ergebnis 
zugesprochen122,123, da hier, wie schon zuvor bemerkt, nur wenige Bilder 
ausschlaggebend sind. 
 
Die Ergebnisse einer Laser Doppler Flowmetry Studie124 bei 19 Patienten mit 
primärem Offenwinkelglaukom einen um 24% reduzierten Blutfluß, verglichen mit 15 
altersentsprechenden Gesunden. Am temporalen inferioren Rand des 
Sehnervenkopfes ist er sogar um 28% reduziert. Außerdem zeigte sich, daß 
Patienten mit fortgeschrittener Erkrankung dazu tendieren, einen niedrigeren Blutfluß 
im Sehnervenkopf zu haben. Allerdings konnte aus dieser Studie nicht geschlossen 
werden, ob diese Ergebnisse Ursache in der Ätiologie des Glaukoms sind, oder als 
Folge der  morphologischen Veränderungen betrachtet werden müssen, die sich in 
der Folge finden. 
 
Suzuki et al. beschrieben eine verlängerte mittlere Transitzeit (MTT) des retinalen 
Blutstroms bei Patienten mit primärem Offenwinkelglaukom125, in Übereinstimmung 
mit den präsentierten Ergebnissen. 
 
Auch Wolf et al. zeigten bei Patienten mit chronischem Offenwinkelglaukom 
verlängerte Farbstoffbolusgeschwindigkeiten und arteriovenöse Passagezeiten 
gegenüber einer altersentsprechenden Referenzpopulation126. 
Eine Studie von Arend et al. zeigte eine signifikante Verlängerung der AVP bei NDG-
Patienten127  im Vergleich zu gesunden Patienten. Die AVP ist in Abhängigkeit des 
Gesichtsfeldschadens verlängert 128.  Dieses Ergebnis dokumentiert den 
Zusammenhang funktioneller Glaukomschäden mit retinalen 
Perfusionsveränderungen. Diese sind jedoch nicht als primärer auslösender Faktor, 
sondern vielmehr als sekundärer Faktor, als Ergebnis einer verringerten 
metabolischen Anfrage zu werten. 
 
46 
Die Ergebnisse dieser Arbeit belegen die Erkenntnis, daß das Normaldruckglaukom 
mit einer langsameren Passage des Blutes durch das Gefäßbett einhergeht.  Diese 
Verlangsamung ist sowohl anzutreffen bei der Passage des Blutes durch die 
Arteriolen, wie die FBG zeigt, als auch durch das Kapillarnetz, wie durch die AVP zu 
erkennen ist.  
 
 
 
6.2. Diskussion über die Ergebnisse der Steigung 
 
Die Steigung des Farbstoffintensitätsanstiegs der Dilutionskurve ist von der Art der 
Bestimmung her ein nicht sehr störanfälliger Parameter, da über einen langen 
Zeitraum viele Messungen zu einem Wert zusammengefaßt werden.  
Allerdings muß an dieser Stelle erwähnt werden, daß die Eindringtiefe des Lasers 
nur ca. 30 µm beträgt, und so der Plasmarandstrom und nur ein Teil des parabolen 
Geschwindigkeitsprofils der Blutsäule erfaßt wird. Da die Durchmesser der 
beobachteten Gefäße unter 500 µm liegen, ist der Plasmarandstrom nach 
Beobachtungen von Farhaeus-Linqvist wohl eher eine zellarme Gleitschicht, die sich 
langsamer fortbewegt als der Scheitelpunkt des Axialstromprofils in der Mitte des 
Gefäßes. Dies ergibt also eine gewisse Differenz zu Lasten der Tatsächlichen 
Geschwindigkeit der Blutsäule. 
 
Probleme ergeben sich aber durch die vielfältigen Variablen und komplexen 
Regelkreise des Kreislaufsystems, wie Herzleistung, arterieller und pulmonaler 
Widerstand des Patienten, Hämatokrit bis hin zu sympathischen und 
parasympathischen Einflüssen auf die unterschiedlichen Gefäßsysteme, die nicht zu 
standardisieren sind.  
 
Die Werte der Steigung korrelieren sowohl in den beiden bestimmten Perzentilen 
(10-90%; 25-75%), als auch an den beiden entsprechenden Meßlokalisationen 
(proximale / distale Orte auf der Arterie) miteinander. Man kann daher von ähnlichen 
makrozirkulatorischen Bedingungen an den Meßpunkten ausgehen. In dieser Arbeit 
erschien es einfacher, statistische Zusammenhänge im 25-75 Perzentil zu erkennen, 
weshalb dieses für weitere Messungen zu empfehlen ist. 
 
Die signifikante Abhängigkeit von Steigung und okulärem Blutfluß paßt gut zu den 
Vorstellungen der physiologischen Abläufe. Je größer der Blutfluß, desto steiler der 
Intensitätsanstieg der Steigungskurve. Allerdings ist zu beachten, das der errechnete 
Blutfluß eine aus den gemessenen Größen FBG, Länge des gemessenen Gefäßes 
und dessen Durchmesser zusammensetzte Größe ist. Für die AVP und die Steigung 
konnte in dieser Arbeit kein statistischer Zusammenhang gefunden werden.  
 
Das Blut wird bei der AVP auf seinem Weg durch das Kapillarbett gemessen, vor 
bzw. nach den regulierenden Widerstandsgefäßen.  Das Auge hat in jedem 
Abschnitt eine unterschiedliche okuläre Perfusion, die im Auge selbst reguliert wird 
129,130. Diese Autoregulation ist von der momentanen Versorgungssituation abhängig. 
In derselben Sequenz wurde sowohl die AVP als auch die Steigung und die FBG 
bestimmt, so daß diese Variable entfällt.  
 
Bei der AVP können die kapillären Widerstandsgefäße noch einwirken, die bei der 
Bestimmung der Steigung keine direkte Rolle spielen.  
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Bei der Korrelation der Steigung im 25 -75 Perzentil mit dem systolischen und 
diastolischen Blutdruck fiel eine Tendenz auf, die unterhalb der statistischen 
Signifikanz liegt. Diese Tendenz zeigte sich auch im 10 - 90 Perzentil, allerdings nur 
für den diastolischen Blutdruck. 
 
Diese Ergebnisse können dadurch zu erklären sein, daß im Sinne der Autoregulation 
über die Gefäßweite der Blutfluß kontrolliert wird und so eine weitgehende 
Unabhängigkeit vom systolischen Blutluß erreicht wird. 
 
Die Messung der Steigung gibt über die Farbstoffzunahme gewisse Auskünfte über 
den Fluß des Blutes in den Gefäßen.  
Auch wenn das Hagen-Poiseulle-Gesetz nur für Newtonsche Flüssigkeiten gilt, geht 
der Radius mit der 4. Potenz als entscheidender Faktor auf die Stärke des 
Blutstroms ein. Wenn man davon ausgeht, daß die Steigung von der 
Strömungsstärke des Blutes abhängt, dann ist nachzuvollziehen, daß sich die 
Korrelation mit dem Durchmesser so klar herausstellt, Korrelationen mit dem 
Blutdruck sich aber nicht so offen zeigen. 
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7.  Zusammenfassung 
 
In Tierversuchen konnte gezeigt werden, daß Apoptose von retinalen Ganglienzellen 
dem glaukomatösen Gesichtsfeldschaden zu Grunde liegt. Die Ursache für den 
Zelluntergang bleibt aber weiterhin spekulativ. 
Von Arend et al. wurden Daten veröffentlicht, die eine verlängerte retinale 
Blutpassagezeit mit eventuell resultierender chronischer Hypoxie der Retina bei 
Normaldruckglaukompatienten zeigten, woraus geschlossen wurde, daß 
zirkulatorische Defizite ein primärer Faktor in der Genese des Normaldruckglaukom, 
oder als Folge von Regelungsprozessen eingetreten sein könnte131. 
Mit der vorliegenden Arbeit soll ein Beitrag geleistet werden, die Rolle der Ischämie 
in der Pathogenese des Normaldruckglaukoms besser beurteilen zu können und 
zuverlässige Meßgrößen zu finden, die nicht nur auf die Fließgeschwindigkeit des 
Blutes eingeht, sondern Aussagen zum tatsächlich vorherrschenden Blutfluß in den 
retinalen Gefäßen liefert. 
 
Gemessen wurden in dieser Arbeit zunächst die Blutfließgeschwindigkeiten AVP und 
die FBG. In Übereinstimmung mit der Literatur zeigten sich hier eine Verlangsamung 
dieser zeitlichen Größen (Arend/Wolf). Allerdings sagen diese Werte nichts über den 
tatsächlichen Blutfluß aus. Da aber letztlich der Blutfluß von Bedeutung ist, wurde 
dieser durch eine Formel aus gemessenen Größen kalkuliert, was sich als zeitlich 
und personell sehr aufwendig erwies und mit der FBG von einem sehr störanfälligen 
Parameter abhängig ist. Unabhängig davon wurde die Steigung der Dilutionskurve 
bestimmt. 
Es zeigte sich, daß die gemessene Steigung der Dilutionskurven mit dem 
errechneten okulären Blutfluß signifikant korreliert. Die Steigung scheint geeignet zu 
sein, den tatsächlichen Blutfluß zu beobachten, eine Methode, die deutlich einfacher 
zu bestimmen ist. 
Bei der Korrelation von Blutdruck und Steigung zeigte sich nur ein Trend für den 
diastolischen Wert, was zu den Erkenntnissen der Augenschäden bei arterieller 
Hypertonie passt. Für die Kontrastempfindlichkeit konnte gezeigt werden, daß eine 
kürzere AVP mit besserer Empfindlichkeit einhergeht. 
 
Beim Gesunden bleibt der Blutfluß für die Retina und den Sehnervenkopf über eine 
weite Spanne von intraokulären Drücken und Blutdrücken konstant 132,133, im Sinne 
einer Autoregulation des Druckes. Beim Normaldruckglaukompatienten scheint diese 
Autoregulation gestört zu sein134,135,136,137,138,139. Zukünftige Versuche sollten diesen 
Ansatz weiter verfolgen, gerade für die Steigung der Dilutionskurve, um hier 
Vergleiche zu Referenzpopulationen ziehen zu können. 
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Insgesamt muß festgehalten werden, daß bis jetzt der Aufwand der Erstellung einer 
Farbstoffdilutionskurve noch sehr hoch ist, weil jedes Meßfenster von Hand gesetzt 
werden muß. Als Standardmethode zur  Diagnose oder Überwachung eines 
Normaldruckglaukompatienten ist diese Methode noch nicht geeignet.  
Um neue Erkenntnisse in der Pathogenese dieser Erkrankung zu finden, ist diese 
Methode sicherlich gut und es sollte sich auch weiterhin um neue Erkenntnisse in 
der Mikrozirkulation bemüht werden, gerade um Unterschiede der 
Regelmechanismen von verschiedenen Kapillarsystemen zu erkennen und die 
Pathomechanismen des Normaldruckglaukoms benennen zu können140. Genauso 
wichtig sind aber auch neue Techniken und Programme in der digitalen 
Bildverarbeitung, die in der Lage sind, die Farbstoffdilutionskurven automatisch 
auszuwerten. 
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Zusammenfassung 
Zirkulatorische Defizite im Bereich der Papille sind ein primärer Faktor in der
Pathogenese des Normaldruckglaukom. 
In dieser Arbeit wurden zunächst die AVP und die FBG gemessen, und in
Übereinstimmung mit der Literatur eine Verlangsamung der Fließgeschwindigkeiten
bei NDG-Patienten festgestellt. 
Der Blutfluß ist aber die für die Versorgung der Papille wesentliche Größe. Diese
wurde anhand einer Formel aus gemessenen Größen  errechnet, was sich als sehr
aufwendig erwies. 
In dieser Arbeit wird eine andere Größe vorgestellt, die Steigung der Intensität des
Farbstoffanstiegs, die gut mit dem errechneten Blutfluß korreliert. 
 
Summary 
Circulatory deficits around the optic nerve head are a primary factor in the
pathogenesis of the Normal-Tension-Glaucoma. 
In this study AVP and FBG were measured and as in previous studies a slower
velocity in NDG-Patients. 
However, the ocular blood flow is of primary importance for the nutrition of the optic
nerve head. It was calculated by a formula using different parameters measured as
diameter, velocity and so forth, which proved to be rather time consuming. 
In this study another parameter is introduced, the Increase of the dye dilution curve,
which correlates well with the calculated ocular blood flow.  
